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Резюме. У статті опрацьовано та розглянуто сучасний літера-
турний матеріал стосовно змін регуляції агрегатного стану
крові при захворюваннях легень, а саме: детально опрацьовано
роль легень у регуляції агрегатного стану крові в пульмонологіч-
них хворих.
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Легені відіграють важливу роль у регуляції
процесів згортання крові і фібринолізу [1,7]. Леге-
нева тканина багата на тканинні компоненти, що
стимулюють тромбіногенез, але водночас во-
лодіє і значною протизгортаючою активністю,
що зумовлено високим вмістом гепарину [5,14].
При патології легені виконують функцію своєрід-
ного фільтра для невеликих згустків або агре-
гатів, які утворюються при дисемінованому
внутрішньосудинному згортанні крові (ДВЗ)
[6,27].
Порушення гемостазу спостерігаються при
багатьох захворюваннях легень, іноді навіть із
розвитком генералізованого або локального
ДВЗ-синдрому [2]. З іншого боку, ураження ле-
геневої тканини можуть бути наслідком ДВЗ-
синдрому, що викликаний позалегеневою патоло-
гією (респіраторний дистрес-синдром, тромбо-
емболічна пневмонія) [3,18]. Це зумовлено вели-
кою кількістю капілярів, у яких відбувається мік-
рогемокоагуляція [27], що підтверджується ре-
зультатами патологоанатомічного дослідження,
коли гістологічно в легеневих мікросудинах виз-
начаються численні фібринові тромби [8].
Для гострої пневмонії характерним є підви-
щення інтенсивності згортання крові, а збільшен-
ня прокоагулянтної здатності еритроцитів зумов-
лює значні внутрішньосудинні порушення мікро-
циркуляції і сприяє розвитку ДВЗ-синдрому, що є
причиною формування мікротромбів у системі
легеневої артерії та погіршення кровообігу у вог-
нищі запалення [16]. При цьому захворюванні
спостерігається латентний перебіг внутрішньосу-
динного згортання крові [20]. У хворих на пнев-
монію знижується рівень фібриногену, активність
плазміну й антитромбіну ІІІ, зростає в'язкість
крові та швидкість агрегації тромбоцитів, що
відбувається внаслідок депресії фібринолітичної
системи крові [18,26]. Водночас підвищується
вміст продуктів деградації фібрину/фібриногену,
у крові з'являються розчинні комплекси фібрин-
мономеру [11], збільшується концентрація фібри-
ногену [21], активується VIII фактор [25], а низь-
ка фібринолітична активність поєднується з висо-
кою активністю  1-інгібітора протеїназ і  2-макро-
глобуліну [22], що загалом відповідає інтенсив-
ності деструктивних змін при гострій пневмонії
[6]. Тромбоцитопенія при тяжкому перебігу зах-
ворювання супроводжується коагулопатією спо-
живання [24]. Агрегати тромбоцитів, що цирку-
люють у кров'яном руслі, призводять до розвитку
дифузних мікроемболій і локальних геморагічних
некрозів різних органів [12], генез яких має й іше-
мічний компонент, оскільки тромбоцити містять
серотонін, який володіє судинозвужувальним
ефектом [10,23].
Відкладання фібрину у вогнищі запалення
відіграє захисну роль і спрямоване на ізоляцію
прозапальних агентів. Водночас надмірний фібри-
ногенез здатний призвести до дистрофічних і не-
кротичних змін, а при проведенні антибактеріаль-
ної терапії перешкоджає проникненню антибіо-
тиків у вогнище запалення внаслідок збільшення
ішемізації легень [14]. Ефективна базисна терапія,
що включає антибіотики, бронхолітики та десен-
сибілізуючі препарати, зменшує ознаки внутріш-
ньосудинної гемокоагуляції у хворих на гостру
пневмонію. Для зниження тромбогених властиво-
стей крові і поліпшення мікроциркуляції в ура-
женій легеневій тканині диференційовано застосо-
вують прямі і непрямі антикоагулянти та інгібіто-
ри фібринолізу, що дозволяє підвищити ефек-
тивність комплексної терапії хворих на гостру
пневмонію [15].
При гнійних захворюваннях легень відбуваєть-
ся якісне розходження показників фібринолізу в
системному кровообігу та в бронхолегеневій сис-
темі. У хворих з абсцесами легень і бронхоекта-
зами активність активатора плазміногену в сис-
темному кровотоці становить 79 %, а в бронхі-
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альному секреті цих же хворих - 254 %. Гнійний
вміст, що виділений з патологічних порожнин, є
фібринолітично інертним. Отже, висока фібринол-
ітична активність рідини просвіту бронхіального
дерева зумовлена виділенням місцевих бронхі-
альних активаторів, що може мати велике сано-
генетичне значення [18].
Результати вивчення гемостазу у хворих на
хронічні неспецифічні захворювання легень пока-
зали, що зміни показників гемокоагуляції характе-
ризуються інтраваскулярним фібриногенезом за
прихованої коагулопатії споживання [17]. Підви-
щення плазмової концентрації розчинного фібрину
та продуктів розпаду фібриногену, а також вмісту
4 тромбоцитарного фактору в плазмі крові засві-
дчує про хронічний перебіг дисемінованого внут-
рішньосудинного згортання (ДВЗ) крові [23]. У
хворих з бронхообструктивним синдромом клі-
нічні прояви останнього є типовими: усунення
бронхіальної обструкції кортикостероїдами не суп-
роводжується припиненням задухи, оскільки в її
патогенезі основну роль відіграють порушення
мікроциркуляції в легенях унаслідок дисемінова-
ного внутрішньосудинного згортання крові в суди-
нах малого кола кровообігу [3]. До клінічних оз-
нак ДВЗ-синдрому відносяться також симптоми
формування множинних інфарктів легень (крово-
харкання, болі при диханні, вогнища крепітації),
виникнення інфільтративних тіней, гнійна інфекція.
Легеневі ознаки клінічної картини ДВЗ-синдрому
є найбільш демонстративними, оскільки основний
процес внутрішньосудинної гемокоагуляції локал-
ізований у легенях [7].
Можливі і позалегеневі прояви ДВЗ-синдрому:
периферійні тромбози та тромбофлебіти, шкірні
геморагії, крововиливи. У комплексному лікувані
астматичного статусу нерідко з успіхом викорис-
товується гепарин. Після курсу гепаринотерапії у
половини хворих настає клінічна ремісія: приступи
ядухи припиняються, зникають сухі хрипи [20].
У хворих на хронічні бронхолегеневі захворю-
вання спостерігається зниження антипротеолітич-
ного потенціалу крові внаслідок функціональної
недостатності головних сироваткових інгібіторів (
1-інгібітора протеїназ та  2-макроглобуліну). При
хронічному обструктивному бронхіті агрегація
еритроцитів підвищена, що залежить від актив-
ності адренореактивної системи еритроцитів [21].
Показано, що при ексудативному плевриті у
плевральній рідині зростає кількість тромбоплас-
тичних речовин, за відсутності фібринолітичної
активності визначається дуже високий вміст
фібриногену [24]. Розчинні форми фібрину в плев-
ральній рідині виявляються при активному інфар-
ктному плевриті і при емпіємі плеври, тоді як у
туберкульозному ексудаті розчинні комплекси
фібрин-мономеру відсутні [22].
Встановлено, що у хворих на туберкульоз ле-
гень у зоні локалізації патологічного процесу
вміст активних фібринолітичних ферментів та
активаторів плазміногену значно більший, ніж у
незміненій ділянці, оскільки мікобактерії туберку-
льозу (МБТ) містять як плазмін, так і активатори
тканинного фібринолізу. У хворих на туберкульоз
легень з геморагічним синдромом встановлена
більш значна активація локального фібринолізу
порівняно із загальним. Отже, підсилення місце-
вого фібринолізу необхідно враховувати під час
лікування та профілактики легеневих геморагій у
хворих даної категорії [27].
У пацієнтів із деструктивними формами ту-
беркульозу легень, особливо в тих, що стражда-
ють на хронічний алкоголізм, відмічається тен-
денція до збільшення тромбінового часу, що по-
в'язано з накопиченням у плазмі крові продуктів
деградації фібрин/фібриногену і розчинних комп-
лексів фібрин-мономеру, гепарину, антитромбіну
ІІІ, а також із вторинними молекулярними анома-
ліями фібриногену внаслідок порушення функції
печінки. Окрім того, зростає рівень фібриногену,
відмічається зниження активності ХІІІ фактора,
у крові виявляються розчинні комплекси фібрин-
мономеру. Комплекс цих змін засвідчує про роз-
виток внутрішньосудинної гемокоагуляції, що зу-
мовлено деструктивним туберкульозним проце-
сом [14,26].
Таким чином, аналіз літературних джерел
підтверджує значні зміни регуляції агрегатного
стану крові при захворюваннях легень, однак
роль порушень гемостазу, фібринолізу і протеолізу
в розладах функції зов-нішнього дихання у хворих
на туберкульоз легень остаточно не з'ясована.
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ИЗМЕНЕНИЯ РЕГУЛЯЦИИ АГРЕГАТНОГО
СОСТОЯНИЯ КРОВИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
ЛЕГКИХ
В.И. Сливка, М. Митсани, О.И. Харена
Резюме. В статье обработан и рассмотрен современный
литературный материал по изменению регуляции агрегатно-
го состояния крови при заболеваниях легких, а именно: под-
робно проработаны роль легких в регуляции агрегатного
состояния крови в пульмонологических больных.
Ключевые слова: заболевания легких, гемостаз, фибри-
нолиз, протеолиз.
CHANGES IN THE REGULATION OF BLOOD
AGGREGATE STATE IN CASE OF LUNG DISEASES
V.I. Slyvka, M. Mitsani, O.I. Kharena
Abstract. In this article the current literary material
concerning changes in the regulation of blood aggregate state in
diseases of the lungs is processed and reviewed, namely, the role
of lungs in the regulation aggregate blood condition in pulmonary
patients has been elaborated in detail.
Keywords: lung disease, hemostasis, fibrinolysis, pro-
teolysis.
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